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Background: Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is a chronic liver disorder, 
resulting from exceeding fat cumulating in the liver  . Adiponectin, a protein secreted from the 
adipose tissue, reduces liver inflammation. In this study, the relationship between 
adiponectin rs17300539 gene polymorphism and a non-alcoholic fatty liver disease was 
investigated. 
Materials and Methods: This case-control study was conducted on 80 subjects with 
NAFLD and 80 healthy subjects. The determination of polymorphism rs17300539 of 
adiponectin gene was performed by the PCR-RFLP method and electrophoresis technique. 
The plasma levels of adiponectin and insulin hormones were measured by an enzyme-linked 
immunosorbent assay (ELISA) kit.  
Results: The results showed that there was no significant difference in allele frequencies 
between the two groups of the case and control (P>0.05). The body mass index (BMI) in 
genotype GA carriers was higher than that of genotype GG carriers (P<0.05). Moreover, the 
diastolic blood pressure in the male patients carrying the genotype GA was higher than that 
in the genotype GG carriers (P<0.05). In the female patients carrying the genotype GA, the 
AST and triglyceride levels were higher than the GG female carriers (P<0.05).   
Conclusion: It seems that the allele G can be beneficial in reducing the side-effects of the 
non-alcoholic fatty liver disease. 
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 yttaf cilohoclanoN)ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ ﭼﺮب  ﺑﻴﻤﺎري ﻛﺒﺪ
ﻣﺰﻣﻦ   ﻫﺎيﺗﺮﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎرياز ﺷﺎﻳﻊﻳﻜﻲ ( DLAFN ;esaesid revil
- ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮ[. 2،1] اﺳﺖﻫﺎي ﺟﻬﺎن  ﻛﺸﻮراز  ﺑﺴﻴﺎري درﻛﺒﺪي 
در اﺛﺮ رﺳﻮب و ﺗﺠﻤﻊ ﺑﻴﺶ از آﺳﻴﺐ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ  ﻲاﻟﻜﻠﻲ ﻧﻮﻋ
و ﻣﻤﻜﻦ [ 2،1] ﺷﻮداﻳﺠﺎد ﻣﻲ ﻫﺎي ﻛﺒﺪدر ﺳﻠﻮل ذرات ﭼﺮﺑﻲﺣﺪ 
از [. 1] اﺳﺖ در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺑﻪ ﺳﻴﺮوز ﻛﺒﺪي و ﺳﺮﻃﺎن ﻛﺒﺪ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﺷﻮد
 و ﻫﺎ، دﻳﺎﺑﺖﺮدن ﭼﺮﺑﻲ، اﺧﺘﻼل در ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺰه ﻛﺑﻴﻤﺎرياﻳﻦ ﻣﺸﺨﺼﺎت 
آﻻﻧﻴﻦ و ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز اﻓﺰاﻳﺶ آﺳﭙﺎرﺗﺎت آﻣﻴﻨﻮو ﻧﻴﺰ  [2،1] ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺑﺎﻻ
ﻓﺮاواﻧﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ [. 1] آﻣﻴﻨﻮﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز ﻛﺒﺪي اﺳﺖ
 2 درﺻﺪ اﺳﺖ و در ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺑﻴﻤﺎران دﻳﺎﺑﺘﻲ ﻧﻮع 03ﺗﺎ  01 ﺣﺪود
 .[3،2] درﺻﺪ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ 09ﺗﺎ  07ﺣﺪود ﻓﺮاواﻧﻲ آن در 
ﺗﺒﺎر ﻛﻤﺘﺮ و در ﻫﺎي آﻓﺮﻳﻘﺎﻳﻲ ﻓﺮاواﻧﻲ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري در آﻣﺮﻳﻜﺎﻳﻲ
  [.5،4] ﺗﺒﺎر ﺑﻴﺸﺘﺮ اﺳﺖﺗﺒﺎر و اروﭘﺎﻳﻲﻫﺎﻳﻲ اﺳﭙﺎﻧﻴﺎﻳﻲ آﻣﺮﻳﻜﺎﻳﻲ
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 001ﺑﻴﺶ از  .رﻳﺰ ﻓﻌﺎل اﺳﺖﺎي درونﻫﺖﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﻲ ﻳﻜﻲ از ﺑﺎﻓ
 ﺷﻮد ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ و ﺗﺮﺷﺢ ﻣﻲ ﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪهﻓﺎﻛﺘﻮر ﺷﻨﺎ
 آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ[. 7،6] اﺷﺎره ﻛﺮد ﻫﺎآدﻳﭙﻮﻛﻴﻦﺗﻮان ﺑﻪ از ﺟﻤﻠﻪ آﻧﻬﺎ ﻣﻲ
 اﺳﻴﺪ آﻣﻴﻨﻪ ﺑﺎ وزن ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ 442ﺳﺖ ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﻫﺎآدﻳﭙﻮﻛﻴﻦﻳﻜﻲ از 
ﻦ ﻗﺎﺑﻞ ﻴدوﻣ 4ﭘﭙﺘﻴﺪي آن در ﺳﺎﺧﺘﺎر ﭘﻠﻲ؛ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﻛﻴﻠﻮداﻟﺘﻮن 03
 1RopidAﻫﺎي  ﻧﺎمﺑﻪ ﮔﻴﺮﻧﺪه دو ﻦآدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴ[. 8،6] ﺗﺸﺨﻴﺺ اﺳﺖ
ﺗﺮﺗﻴﺐ در ﻛﺒﺪ و ﻣﺎﻫﻴﭽﻪ اﺳﻜﻠﺘﻲ ﻳﺎﻓﺖ دارد ﻛﻪ ﺑﻪ 2RopidAو 
ﻣﻮﺛﺮ ﺗﻮﻣﻮر  دﻫﻨﺪه ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻧﻜﺮوزآدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ روي  [.9،6] ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ
 دﻫﻨﺪه ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻧﻜﺮوز .ﺷﻮد ﻣﻲ آنو ﻣﺎﻧﻊ ﺑﻴﺎن، ﺗﺮﺷﺢ و ﻋﻤﻞ  ﺑﻮده
 ،ﺎباﻳﺠﺎد اﻟﺘﻬﺑﺎﻋﺚ ﻛﻪ  اﺳﺖ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ ﭘﻴﺶﻳﻚ  ﺗﻮﻣﻮر
آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺮ درﺟﺎت  ،ﻟﺬا .ﺷﻮدﻣﻲﺗﺨﺮﻳﺐ ﻋﻤﻞ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ و ﻟﻴﭙﻮﻟﻴﺰ 
ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ ﻧﻴﺰ ﻣﺨﺘﻠﻒ اﻟﺘﻬﺎب ﻛﺒﺪي و دﻳﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو و 
ﻛﺒﺪ ﭼﺮب  ﺑﻴﻤﺎري دردﻫﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن ﻣﻲ .[8،01] ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ
 [.7،11] ﻳﺎﺑﺪ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ دﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦﻣﻴﺰان آﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ و ﺳﻴﺮوز ﻛﺒﺪي 
ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻴﻨﺎز واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ آدﻧﻮزﻳﻦ وﺳﻴﻠﻪ ﻪﺪ ﺑﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﭼﺮﺑﻲ در ﻛﺒ
-از ؛ﺷﻮد آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻓﻌﺎل ﻣﻲ ﺗﻮﺳﻂﻛﻪ  ﮔﺮدد ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻣﻲﻧﻮﻓﺴﻔﺎت ﻮﻣ
ﺳﻄﺢ  ،در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ دﻟﻴﻞ ﻛﺎﻫﺶﺑﻪ رواﻳﻦ
- ﻣﺘﻘﺎﺑﻞ آدﻳﭙﻮ اﺛﺮات [.9- 41] ﻳﺎﺑﺪﻣﻲاﻓﺰاﻳﺶ  LDL ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ وﺗﺮي
دﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در اﻓﺰاﻳﺶ دﻟﻴﻞ ﻧﻘﺶ آﻧﻜﺘﻴﻦ و ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ ﺑﻪ
ﻟﻴﭙﻮژﻧﺰ ﻛﺎﻫﺶ ﮔﻠﻜﻮﻧﺌﻮژﻧﺰ و ﻧﻮو ،ﻣﻴﺰان اﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن اﺳﻴﺪ ﭼﺮب
ﻋﻤﻞ  ﻫﺎ و ﻦ در ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﻟﻴﭙﻴﺪﻴآدﻳﭙﻮﻧﻜﺘ ،ﻋﺒﺎرت دﻳﮕﺮﺑﻪ ؛اﺳﺖ
  :ﺧﻼﺻﻪ
- آدﻳﭙﻮ .اﺳﺖ ﻛﺒﺪ در ﭼﺮﺑﻲ ﺣﺪ از ﺗﺠﻤﻊ ﺑﻴﺶ از ﻧﺎﺷﻲ ﻛﺒﺪي ﻣﺰﻣﻦ اﺧﺘﻼل ﻳﻚ( DLFAN) ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ ﭼﺮب ﻛﺒﺪ ﺑﻴﻤﺎري :ﻫﺪف ﺳﺎﺑﻘﻪ و
ژن  93500371sr ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲدر اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ . ﮔﺮددﺘﻴﻦ، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﺘﺮﺷﺤﻪ از ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﻲ، ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺨﻔﻴﻒ اﻟﺘﻬﺎﺑﺎت ﻛﺒﺪي ﻣﻲﻧﻜ
  .ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻲآدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻦ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠ
 93500371sr ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﻴﻴﻦ ﭘﻠﻲﺗﻌ .ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 08و  DLFANﺑﻪ  ﻓﺮد ﻣﺒﺘﻼ 08 رويﺷﺎﻫﺪي  -اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد :ﻫﺎﻣﻮاد و روش
وﺳﻴﻠﻪ ﻛﻴﺖ اﻻﻳﺰا اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﻪآدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ و اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑ ﻫﺎيﺳﻄﺢ ﻫﻮرﻣﻮن. و ﺗﻜﻨﻴﻚ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ PLFR-RCPﺑﺎ روش 
   .ﺷﺪ
ﺑﻴﻤﺎران در  IMBﻴﺰان ﻣ. (P>0/50) ﺪاردﻧوﺟﻮد  ﺷﺎﻫﺪو  ﻣﻮردﺑﻴﻦ دو ﮔﺮوه ﻫﺎ دار در ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞﻫﺎ ﻧﺸﺎن داد ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲﻳﺎﻓﺘﻪ :ﻧﺘﺎﻳﺞ  
ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ از ﺮ ﺑﻴﺸﺘ AG ﺣﺎﻣﻞ ژﻧﻮﺗﻴﭗﺑﻴﻤﺎر ﻓﺸﺎر دﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻴﻚ در ﻣﺮدان ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ،  .(P<0/50) ﺑﻮد GGﺑﻴﺸﺘﺮ از ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ  AG ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﺣﺎﻣﻞ
 ﺣﺎﻣﻞ آﺳﭙﺎرﺗﺎت آﻣﻴﻨﻮﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز ﺑﻴﺸﺘﺮ از زﻧﺎن ﺑﻴﻤﺎر ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ وﻣﻴﺰان ﺗﺮي AGدر زﻧﺎن ﺑﻴﻤﺎر ﺣﺎﻣﻞ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻋﻼوه، ﺑﻪ(. P<0/50) ﺑﻮد GG
  (.P<0/50) ﺑﻮد GG
   .ﻲ ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖﻠدر ﻛﻢ ﺷﺪن ﻋﻮارض ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﻴﻤﺎري ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜ Gآﻟﻞ  رﺳﺪﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ :ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ
  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ، ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﻲﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮ اﻟﻜﻠﻲ، آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ، ﭘﻠﻲ :ﻛﻠﻴﺪي واژﮔﺎن
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آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﺗﻨﻈﻴﻢ  ،ﻋﻼوه ﺑﺮاﻳﻦ [.51- 71] دارداﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﻧﻘﺶ 
ﻫﺎ ﻣﻲﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ و ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ آن TLAو  TSAﻣﻴﺰان 
ژﻧﺘﻴﻜﻲ  ﻫﺎﺛﺮ ﻣﺘﻘﺎﺑﻞ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﻴﻄﻲ و ﻓﺎﻛﺘﻮرا [.21،9] ﺷﻮد
. دﻫﺪﻫﺎي ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ را ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻗﺮار ﻣﻲ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ
آﺳﻴﺎﻳﻲ از ﺟﻤﻠﻪ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﻌﻤﻮل در  ﻫﺎيﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﺑﺴﻴﺎري از ﭘﻠﻲ
 [.91،81] ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺧﻄﺮ ﺑﺮاي اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ اﺳﺖ
ﺳﻄﺢ  و ﺪ ﺑﻴﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮات در ﺳﻄﺢ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪﻨدﻫﻧﺸﺎن ﻣﻲﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
زﻳﺎدي در زﻣﻴﻨﻪ ﺑﺮرﺳﻲ  ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت. آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ارﺗﺒﺎط وﺟﻮد دارد
 در اﻳﺠﺎد ﺑﻴﻤﺎري ﻛﺒﺪ ﭼﺮب اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖﻫﺎ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﭘﻠﻲ اﺛﺮات
 93500371sr ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﺪ ﺑﻴﻦ ﭘﻠﻲﻨدﻫﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن ﻣﻲﺑﺮﺧﻲ [. 11]
ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت [. 12،02،61] آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ارﺗﺒﺎط وﺟﻮد داردو ﺳﻄﺢ 
- ﭘﻠﻲ در اﻳﺎﻻت ﻣﺘﺤﺪه آﻣﺮﻳﻜﺎ ﻧﺸﺎن دادو ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ  detalrT
 ﺷﺘﻪﻧﻘﺶ ﺑﺎزدارﻧﺪه در ﺗﺮﺷﺢ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ دا 93500371sr ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ
اﻧﺠﺎم  يﻫﺎ ﺮرﺳﻲﺑ[. 22]ﮔﺮدد  آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻣﻲ ﻛﺎﻫﺶﺑﺎﻋﺚ و 
ﻧﺸﺎن  ﻫﺎﺟﻤﻌﻴﺖدر ﺑﺮﺧﻲ  93500371sr ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢروي ﭘﻠﻲﺷﺪه 
و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن ژن آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ  Gآﻟﻞ  ه اﺳﺖ ﻛﻪداد
ﻛﻪ در اﺳﺖ  ﺣﺎﻟﻲ دراﻳﻦ [. 12] ﮔﺮدد ﻣﻲاﻓﺰاﻳﺶ ﺗﺮﺷﺢ آن 
ﺑﺎ  93500371sr ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﭘﻠﻲ  Gو ﻫﻤﻜﺎران آﻟﻞ  treviHﻟﻌﻪﻣﻄﺎ
دﻳﺎﺑﺖ  ،ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ مواﻓﺰاﻳﺶ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﺪرﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ و 
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ [. 32] ه اﺳﺖﺸﺎن دادﻧارﺗﺒﺎط ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ و ﺗﺮي 2ﻧﻮع 
ﻫﺎي رﺗﺒﺎط آن ﺑﺎ ﻣﺘﻐﻴﺮا و 93500371sr  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﻓﺮاواﻧﻲ ﭘﻠﻲ
در ﻳﻚ ﺟﻤﻌﻴﺖ و ﺑﻴﻤﺎري ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ  ﺳﻨﺠﻲﺗﻦ ،ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ
  . ﻪ اﺳﺖﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘاﻳﺮاﻧﻲ 
  
  ﻫﺎروش و ﻣﻮاد
ﺷﻬﺮﻳﻮر  در ﺑﺎزه زﻣﺎﻧﻲﺷﺎﻫﺪي - روش ﻣﻮردﭘﮋوﻫﺶ ﺑﻪ اﻳﻦ
-ﺑﻴﻦ ﻣﺮاﺟﻌﻪاز  در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ .اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 6931ﻟﻐﺎﻳﺖ ﻣﻬﺮ  5931
ﺗﺸﺨﻴﺺ  ﻛﻪﺗﻬﺮان  اﻟﻤﻮﻣﻨﻴﻦاﻣﻴﺮ ﺑﻮﻋﻠﻲ و ﻫﺎيﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻛﻨﻨﺪﮔﺎن
- ﻧﻔﺮ ﺑﻪ 08ﮔﺮاﻓﻲ ﺗﺎﺋﻴﺪ ﺷﺪه ﺑﻮد، ﺑﺎ ﺳﻮﻧﻮ آﻧﺎن ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ
دﻻﻳﻞ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺮاﺟﻌﻪ اﻓﺮادي ﻛﻪ ﺑﻪ از وﺎب ﺷﺪﻧﺪ ﻋﻨﻮان ﺑﻴﻤﺎر اﻧﺘﺨ
-ﺑﻪﻧﻔﺮ  08ﻛﺮده ﺑﻮدﻧﺪ و ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﻲ ﻛﺒﺪ آﻧﻬﺎ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﻮد، 
ﮔﻴﺮي و اﻧﺪازه ANDاﺳﺘﺨﺮاج  .ﻧﺪﮔﺮدﻳﺪﻋﻨﻮان ﺷﺎﻫﺪ اﻧﺘﺨﺎب 
ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ در ﭘﮋوﻫﺸﮕﺎه ﻏﺪد و ﻫﺎي ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ و ﺗﻌﻴﻴﻦ ﭘﻠﻲﻐﻴﺮﺘﻣ
ﻤﻪ اﻓﺮاد اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه ﻫ. ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ داﻧﺸﮕﺎه ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸﺘﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
اﻳﺮاﻧﻲ ﺑﻮده و از اﻓﺮاد ﻏﻴﺮ اﻳﺮاﻧﻲ اﻋﻢ از اﻓﻐﺎن در ﭘﮋوﻫﺶ اﺳﺘﻔﺎده 
ﺷﺮط ورود ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻋﺪم ﻣﺼﺮف اﻟﻜﻞ و داروﻫﺎي  .ﻧﺸﺪه اﺳﺖ
زﻳﺮا داروﻫﺎﻳﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﺘﻔﻮرﻣﻴﻦ ﻛﻪ ﺑﺮاي درﻣﺎن ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻜﻲ ﺑﻮد، 
ﺷﻮد ﻣﻮﺟﺐ ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﺳﻄﺢ ﺑﻴﻤﺎري ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ ﺗﺠﻮﻳﺰ ﻣﻲ
 ﻣﻮازﻳﻦ رﻋﺎﻳﺖ ﺟﻬﺖ[. 42،52] ﮔﺮددآدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻣﻲ ﻫﻮرﻣﻮن
 در داده ﺷﺪ و اﻓﺮاداﻃﻼﻋﺎت درﺑﺎره ﭘﮋوﻫﺶ و اﻫﺪاف ﺑﻪ  اﺧﻼﻗﻲ،
 ﺑﺮاي ﻫﺮ .در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وارد ﺷﺪﻧﺪ ﻛﺎﻣﻞ رﺿﺎﻳﺖ داﺷﺘﻦ ﺻﻮرت
 دارو ﻣﺼﺮف ﺑﻴﻤﺎري، ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ ﻋﻤﻮﻣﻲ ﻓﺮد
 ﻣﺬﻛﻮرﻫﺎي ﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎنﻛﻨﻨﺪه ﺑاز اﻓﺮاد ﻣﺮاﺟﻌﻪ. ﺗﻜﻤﻴﻞ ﺷﺪ ﻏﻴﺮه و
 ﻟﻴﺘﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮنﻣﻴﻠﻲ 01 ،ﺳﺎﻋﺖ ﻧﺎﺷﺘﺎﻳﻲ 41ﺗﺎ  21ﺑﺎ رﻋﺎﻳﺖ 
ﻟﻴﺘﺮ از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺬﻛﻮر در ﻟﻮﻟﻪ ﺣﺎوي ﻣﻴﻠﻲﭘﻨﺞ  .ﻣﺤﻴﻄﻲ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
ﻓﺎﻗﺪ ﺿﺪ اﻧﻌﻘﺎد رﻳﺨﺘﻪ  ﻣﺎﻧﺪه در ﻟﻮﻟﻪﺑﺎﻗﻲﻟﻴﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲ 5و  ATDE
ﺑﻪ ﻛﻤﻚ ﺳﺮم  ،در ﻟﻮﻟﻪ ﻓﺎﻗﺪ ﺿﺪ اﻧﻌﻘﺎد ﺑﻌﺪ از ﻟﺨﺘﻪ ﺷﺪن ﺧﻮن. ﺷﺪ
 - 08 دﻣﺎيو در  ﮔﺮدﻳﺪﺟﺪا ( MPR 0003دﻗﻴﻘﻪ  01)ﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﺳﺎ
ﻫﺎي ﺧﻮن ﺗﺎم ژﻧﻮﻣﻲ از ﻟﻮﻟﻪ AND. ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪ ﮔﺮاددرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ
 و[ 62] ﮔﺮدﻳﺪاﺳﺘﺨﺮاج  tuo gnitlaSﺣﺎوي ﺿﺪ اﻧﻌﻘﺎد ﺑﺎ روش 
 ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ. ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﮔﺮاد ﺳﺎﻧﺘﻲدرﺟﻪ  -02 دﻣﺎيدر 
 ﮔﻴﺮي ﺷﺪﺑﻪ ﻣﺘﺮ اﻧﺪازهﻗﺪ  ﻣﺠﺬور ﺑﺮاز ﺗﻘﺴﻴﻢ وزن ﺑﻪ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم 
از  ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ و اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ  ﻫﺎيﻫﻮرﻣﻮن ﺳﻄﺢ[. 61،41]
ﮔﻴﺮي در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻧﺪازه. ﺷﺪﺗﻌﻴﻴﻦ ﻛﻴﺖ اﻻﻳﺰا ﺷﺮﻛﺖ ﻣﺮﻛﻮدﻳﺎ 
، C-LDH،  C-LDLﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ،ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎ، ﻛﻠﺴﺘﺮل ﺗﺎم، ﺗﺮي
آزﻣﻮن و ﺑﺎ روش اﻻﻳﺰا ﺗﻮﺳﻂ وﺳﻴﻠﻪ ﻛﻴﺖ ﭘﺎرسﻪﺑ TSA و TLA
ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺟﻬﺖ  .ﻧﺠﺎم ﺷﺪا 0053TBﻣﺪل  acinhcetoiB هدﺳﺘﮕﺎ
از ﺗﻜﻨﻴﻚ  آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ژندر  93500371sr ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﭘﻠﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭗ
ﻛﻪ  ﺑﻮدﺑﺮاي اﻳﻦ ﻛﺎر ﻧﻴﺎز ﺑﻪ دو ﭘﺮاﻳﻤﺮ  .اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ PLFR-RCP
 ﺗﻮاﻟﻲ آن وو اﻟﻴﮕﻮ ﻃﺮاﺣﻲ ﺷﺪ   rennur enegﻫﺎياﻓﺰارﺗﻮﺳﻂ ﻧﺮم
 ﺻﻲ آﻏﺎزﮔﺮﻫﺎ ﺑﺎﻋﻤﻠﻜﺮد اﺧﺘﺼﺎ .آﻣﺪه اﺳﺖ 1 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول در
وﺳﻴﻠﻪ ﻪﺑ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ اﺑﺘﺪاﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﭘﻠﻲ .ﺗﺎﺋﻴﺪ ﺷﺪ tsalB ﭘﺎﻳﮕﺎه
  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﺟﻔﺖ ﺑﺎزي ﺣﺎﻣﻞ ﭘﻠﻲ 692ﻳﻚ ﺗﻮاﻟﻲ  RCP
 daRoiB ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﻳﻜﻠﺮ ژن آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در دﺳﺘﮕﺎه 93500371sr
، RCPﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم واﻛﻨﺶ  .ﺷﺪ ﺗﻜﺜﻴﺮآﻣﺮﻳﻜﺎ  ﺳﺎﺧﺖ ﻛﺸﻮر
 xim retsaMﺘﺮ ﺷﺎﻣﻞﻣﻴﻜﺮوﻟﻴ 52ﻣﺨﻠﻮط واﻛﻨﺶ ﺑﺎ ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ 
 AND ﻳﻚ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ،)2lCgM ,esaremylop qaT ,PTNd(
 ﭘﻴﻜﻮﻣﻮل ﺑﺮ 01ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻫﺮ ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ  ژﻧﻮﻣﻲ، ﻳﻚ
از  RCPﺗﻤﺎﻣﻲ ﻣﻮاد ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز . ﻟﻴﺘﺮ و آب ﻣﻘﻄﺮ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪﻣﻴﻜﺮو
 ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺷﺪه ﺑﺮاي ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﻳﻜﻠﺮ. ﺳﻴﻨﺎژن ﺗﻬﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ ﺷﺮﻛﺖ
ﻣﺮﺣﻠﻪ : ﺻﻮرت ﺑﻮدﻳﻤﺮ در دو ﻣﺮﺣﻠﻪ و ﺑﺪﻳﻦﺑﺮاي ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺑﻬﺘﺮ ﭘﺮا
- درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 49دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي  01ﻣﺪت دﻧﺎﺗﻮراﺳﻴﻮن اﺑﺘﺪاﻳﻲ ﺑﻪ
درﺟﻪ  49در  ﺳﻴﻜﻞ ﺑﺮاي ﻫﺮ ﺳﻴﻜﻞ، دﻧﺎﺗﻮراﺳﻴﻮن 01 ،ﮔﺮاد، ﺳﭙﺲ
-درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 56 در ﺛﺎﻧﻴﻪ، اﺗﺼﺎل ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ 54ﻣﺪت ﮔﺮاد ﺑﻪﺳﺎﻧﺘﻲ
-ﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ﺑﻪدرﺟ 27دﻣﺎي در ﮔﺴﺘﺮش  و ﺛﺎﻧﻴﻪ 54ﻣﺪت ﮔﺮاد ﺑﻪ
درﺟﻪ  49 در دﻧﺎﺗﻮراﺳﻴﻮن: ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻴﻜﻞ 02 ،ﺳﭙﺲ. ﻣﺪت ﻳﻚ دﻗﻴﻘﻪ
-درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 06 در ﺛﺎﻧﻴﻪ، اﺗﺼﺎل ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ 54ﻣﺪت ﮔﺮاد ﺑﻪﺳﺎﻧﺘﻲ
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  .دﻗﻴﻘﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 01ﻣﺪت ﻪﮔﺮاد ﺑﺳﺎﻧﺘﻲدرﺟﻪ  27 ﺳﻴﻜﻞ ﮔﺴﺘﺮش ﻧﻬﺎﻳﻲ در دﻣﺎي 02دﻗﻴﻘﻪ و در ﭘﺎﻳﺎن 
  
  
  RCPﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم  - 1ﺷﻤﺎره ﺟﺪول 
  ﻧﻘﻄﻪ ذوب
  ﮔﺮاددرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ






  ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ
  srﺷﻤﺎره 





  (- 19311  A/G) 
  
وﺳﻴﻠﻪ ﺗﻜﻨﻴﻚ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز روي ژل ﻪﻗﻄﻌﻪ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﺑ ﺻﺤﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ
آﻣﻴﺰي ژل ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از و رﻧﮓ درﺻﺪ ﺑﺮرﺳﻲ ﮔﺮدﻳﺪ 8آﻣﻴﺪ آﻛﺮﻳﻞ
ژن  93500371sr ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﭘﻠﻲ ﻫﺎيژﻧﻮﺗﻴﭗ .ﻧﻴﺘﺮات ﻧﻘﺮه اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
آﻧﺰﻳﻢ ﻣﺤﺪود ﻛﻨﻨﺪه  و PLFR از ﺗﻜﻨﻴﻚﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده  آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ
 ﺑﻪ IpsMﺮاي آﻧﺰﻳﻢ ﻣﺤﺪود ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺑﺮش  ﺟﺎﻳﮕﺎه .ﺷﺪ ﻌﻴﻴﻦﺗ IpsM
 .’5 … C↑CGG…’3و ’3 …GGC↓C…’5 :ﺗﺮﺗﻴﺐ زﻳﺮ ﺑﻮد
ﻣﺤﺼﻮل  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 5ﻣﺨﻠﻮط واﻛﻨﺶ ﺷﺎﻣﻞ ﺟﻬﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ژﻧﻮﺗﻴﭗ 
 0/5و  ognaTﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺑﺎﻓﺮ  1، ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ آب ﻣﻘﻄﺮ 9، RCP
  73 C°و در دﻣﺎي  ﺗﻬﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ 01 /U lµ IpsM آﻧﺰﻳﻢﻟﻴﺘﺮ ﻣﻴﻜﺮو
، ﻗﻄﻌﺎت ﺣﺎﺻﻞ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﺗﻜﻨﻴﻚ ﺑﺎ. ﺷﺪ ﻫﻀﻢﺳﺎﻋﺖ  4ﻣﺪت ﺑﻪ
ﻫﺎي  ﻣﺘﻐﻴﺮ .ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ از ﻫﻀﻢ آﻧﺰﻳﻤﻲ ﺗﻔﻜﻴﻚ ﺷﺪ و
ﺻﻮرت ﻪﻫﺎي ﻛﻴﻔﻲ ﺑ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر و ﻣﺘﻐﻴﺮ±ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺻﻮرتﻪﻛﻤﻲ ﺑ
و ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت  ﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪﺑﺮاي . درﺻﺪ ﺑﻴﺎن ﺷﺪ
-ﻣﻦ و ﻣﺴﺘﻘﻞ t ﻫﺎياز آزﻣﻮن و ﺑﻴﻤﺎردﻣﻮﮔﺮاﻓﻴﻚ در اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ 
ﺑﺎ  .اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ ﻛﺎيﻣﺠﺬور وﻳﺘﻨﻲ و ﺑﺮاي ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻛﻴﻔﻲ از آزﻣﻮن 
و  ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻴﻦارﺗﺒـﺎط اﺳﺘﻔﺎده از رﮔﺮﺳﻴﻮن ﻟﺠﺴﺘﻴﻚ 
ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﻴﻦ  .ﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖﻣﻮرد ﺑﻫـﺎ ژﻧﻮﺗﻴﭗﻫﺮﻳﻚ از 
ﻢ ﻳﺎ ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻮدن و ﻧﻴﺰ ﺳﺎﻟ ﻫﺎ در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻪ ﺗﻔﻜﻴﻚ زن و ﻣﺮد ژﻧﻮﺗﻴﭗ
 0/50داري ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﻲ. ﻫﺎي ذﻛﺮ ﺷﺪه اﻧﺠﺎم ﺷﺪﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش
 SSPSاﻓﺰار از ﻧﺮم ﻫﺎﺑﺮاي ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ داده و درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
  .ﺪﮔﺮدﻳاﺳﺘﻔﺎده 
  
  ﻧﺘﺎﻳﺞ
- ﻪﻧﻔﺮ ﺑ  08ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر و ﻪﺑ ﻧﻔﺮ  08در اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ 
ﻨﻲ اﻓﺮاد ﺑﻴﻤﺎر ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳ .وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ
 75/5) زن ﺳﺎﻟﻢ 64ﺗﻌﺪاد . ﺳﺎل ﺑﻮد 53/24و اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ  44/23
 (درﺻﺪ 64/3) ﺑﻴﻤﺎر زن 73 ،(درﺻﺪ 24/5)ﻣﺮد ﺳﺎﻟﻢ  43، (درﺻﺪ
دو ﻛﻪ ﺗﻔﺎوت  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وارد ﺷﺪﻧﺪ (درﺻﺪ 35/8)ﻣﺮد ﺑﻴﻤﺎر  34 و
ﻧﺘﻴﺠﻪ  .(2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ) ﺒﻮددار ﻧﻣﻌﻨﻲﮔﺮوه از ﻧﻈﺮ ﺟﻨﺴﻴﺖ اﻓﺮاد 
 ﺑﺎ 93500371sr ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﭘﻠﻲ RCPﻣﺤﺼﻮﻻت  زاﻟﻜﺘﺮوﻓﻮر
ﺷﻤﺎره در ﺷﻜﻞ   IpsM  ﺗﻮﺳﻂ آﻧﺰﻳﻢو PLFR از ﺗﻜﻨﻴﻚ اﺳﺘﻔﺎده 
ﻫﺎي ﺑﺎ ﻃﻮل ﺑﺎﻧﺪﺳﻪ  ﺷﺎﻣﻞ AGژﻧﻮﺗﻴﭗ  .ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ 1
  ﻫﺎي ﺑﺎ ﻃﻮل ﺑﺎﻧﺪﺷﺎﻣﻞ دو GG ژﻧﻮﺗﻴﭗ  ،921 pb و 761، 692
 692pb  ﻳﻚ ﻗﻄﻌﻪ ﺑﺎ ﻃﻮلﺷﺎﻣﻞ   AAو ژﻧﻮﺗﻴﭗ 761 pbو  921
ﻓﺮاواﻧﻲ  (.1 ﺷﻤﺎره ﺷﻜﻞ) ﻛﻪ در ﭘﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ اﺳﺖ
اﻓﺮاد  ﺗﺮﺗﻴﺐ درﺑﻪ 93500371sr ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢدر ﭘﻠﻲ  GGژﻧﻮﺗﻴﭗ
 01و  3/8 AGدرﺻﺪ و ﻓﺮاواﻧﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭗ  09و  69/3ﺳﺎﻟﻢ و ﺑﻴﻤﺎر 
 ﻫﺎ ﻧﺸﺎنﺗﺤﻠﻴﻞ رﮔﺮﺳﻴﻮﻧﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭗ. (3ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ) ﺑﻮددرﺻﺪ 
ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ  ﻛﺒﺪ ﭼﺮبي ﺑﻴﻤﺎرو  AGو  GGﻫﺎي ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﺑﻴﻦ داد
- ﺑﻪ ﺳﺎﻟﻢ و ﺑﻴﻤﺎر دو ﮔﺮوهدر  Gﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ  .ارﺗﺒﺎﻃﻲ وﺟﻮد ﻧﺪارد
 داد ﻧﺸﺎن Gﺗﺤﻠﻴﻞ رﮔﺮﺳﻴﻮﻧﻲ آﻟﻞ  .دﻮﺑدرﺻﺪ  59و  89 ﺗﺮﺗﻴﺐ
در ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ و ﺑﻴﻤﺎر وﺟﻮد   Gﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ ﺑﻴﻦدار ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ
- ﭘﻠﻲ و AGو  GGﻫﺎي ژﻧﻮﺗﻴﭗارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ . (P>0/50)رد اﺪﻧ
ژن آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ و  93500371srﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ 
 .(4ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ) ﺳﻨﺠﻲ در دو ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ و ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪﺗﻦ
دﻫﺪ ﻣﻴﺰان ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ و ﻓﺸﺎر دﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻴﻚ در ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
در  .ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ GGﺑﻴﺸﺘﺮ از ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ   AGاﻓﺮاد ﺑﻴﻤﺎر ﺣﺎﻣﻞ ژﻧﻮﺗﻴﭗ
ﻫﺎي ژﻧﻮﺗﻴﭗﺳﻨﺠﻲ ﺑﺎ ﻲ و ﺗﻦي ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﺳﺎﻟﻢ ﺑﻴﻦ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ ﮔﺮوه
ﻃﻮر ﻛﻪ در ﻫﻤﺎن. داري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ AGو  GG
در  TSA آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ وآﻣﺪه اﺳﺖ ﻣﻴﺰان ﺗﺮي 5 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
 اﺳﺖ GG ﺣﺎﻣﻞ از زﻧﺎن ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻴﺸﺘﺮ AGزﻧﺎن ﺑﻴﻤﺎر ﺣﺎﻣﻞ ژﻧﻮﺗﻴﭗ 
در زﻧﺎن ﺑﻴﻤﺎر ﺣﺎﻣﻞ  ﺳﻄﺢ ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ .(P<0/50)
دار ﻣﻌﻨﻲآﻧﻬﺎ اﻣﺎ اﺧﺘﻼف  ،ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد GGﺣﺎﻣﻠﻴﻦ  از AGژﻧﻮﺗﻴﭗ 
 ﻴﻦدر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺣﺎﻣﻠ AG ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻴﻦﺣﺎﻣﻠ ،در ﻣﺮدان ﺑﻴﻤﺎر. ﺒﻮدﻧ
ﻧﺸﺎن ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻋﻼوه، ﺑﻪ .داﺷﺘﻨﺪ ﺑﻴﺸﺘﺮدﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻴﻚ  ﻓﺸﺎر GG ژﻧﻮﺗﻴﭗ
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ  AGژﻧﻮﺗﻴﭗ دار ﺑﻴﻦ ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ داد در ﺑﻴﻤﺎران ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ
و ﻓﺸﺎر دﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻴﻚ وﺟﻮد  TSAآﻧﺰﻳﻢ  ،ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪاز ﻧﻈﺮ ﺗﺮي GG
، TSA، LDHﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ، ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎ، ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ ﺗﺮي. دارد
 .ﺑﻮدو ﻓﺸﺎر دﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻴﻚ در اﻓﺮاد ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎﻻﺗﺮ از اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ  TLA
و ﻧﻤﺎﻳﻪ  ﺑﻮدﺗﺮ از اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺳﻄﺢ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در اﻓﺮاد ﺑﻴﻤﺎر ﭘﺎﻳﻴﻦ
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وﺳﻴﻠﻪ آﻧﺰﻳﻢ ﻧﻤﺎﻳﺶ داده ﻪﻗﻄﻌﺎت ﺑﺮﻳﺪه ﺷﺪه ﺑ در اﻳﻦ ﺷﻜﻞ ﻃﻮل: IpsM آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻂﺗﻮ93500371sr  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﻧﺘﻴﺠﻪ ﻫﻀﻢ آﻧﺰﻳﻤﻲ ﭘﻠﻲ -1ﺷﻤﺎره  ﺷﻜﻞ
 pbو  921ﻫﺎي ﻮلﺷﺎﻣﻞ دو ﺑﺎﻧﺪ ﺑﺎ ﻃGG در ژﻧﻮﺗﻴﭗ  و 921 pb و 761، 692ﻫﺎي ﺳﻪ ﺑﺎﻧﺪ ﺑﺎ ﻃﻮل ﺷﺎﻣﻞ AGاﻳﻦ ﻗﻄﻌﺎت در ژﻧﻮﺗﻴﭗ . ﺷﺪه اﺳﺖ
 .ﻛﻪ در ﭘﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿﺮ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ 692 pbﻳﻚ ﺑﺎﻧﺪ ﺑﺎ ﻃﻮل ﻧﻴﺰ ﺷﺎﻣﻞ  AA ژﻧﻮﺗﻴﭗ. ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ 761
 
  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﺎيﻫﺎي اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ و آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﮔﺮوهو ﻟﻴﭙﻴﺪ و ﻫﻮﻣﻮن ﻫﺎي ﻗﻨﺪﺗﻮزﻳﻊ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي دﻣﻮﮔﺮاﻓﻴﻚ و ﭘﺮوﻓﺎﻳﻞ - 2ﺷﻤﺎره  ﺟﺪول
 ﺘﻐﻴﺮﻣ  =n( 08) ﺑﻴﻤﺎر =n( 08) ﺳﺎﻟﻢ  P
 (ﻣﺮد/ زن)ﺟﻨﺲ  34/73 43/64 SN
  ﺳﻦ  44/33±9/6  53/24±8/5  SN
 IMB( 2M/gK) 82/47±4/6 32/16±2/9  P<0/100
 SBF( lD/gM) 19/89±31/8 29/80±8/30 P<0/10
 )Ld/gm( loretselohC 251/10±96/9 501/86±52/10 SN
  )Ld/gm( edirecylgirT 071/03±34/2 79/5±24/9 P<0/100
 )Ld/gm( LDL 49/61±03/6 98/60±22/5 SN
 )Ld/gm( LDH 53/51±21/6 84/24±21/1 P<0/100
 TSA( L/UI) 62/44±8/3 61/55±4/4 P<0/100
 TLA( L/UI) 53/33±71/2 71/19±7/8 P<0/100
  nilusnI( L/Mm) 22/54±33 11/75±11/4 SN
  nitcenopidA( L/Mm) 35/98±52/6 17/34±03/4 P<0/100
 )gHmm( erusserP cilotsyD 8/90±0/76 7/59±0/53 P<0/50
  )gHmm( erusserP cilotsyS 21/2±1/8 11/84±1/3 SN
 









 ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﺑﻴﻤﺎر  ﺳﺎﻟﻢ  =IC( RO %59 )  P
 93500371sr 08=N 08=N  SN
 GG  27%( 09) 77%( 69/3)  2/258( 0/2 -32/4)   SN
 AG  8%( 01)  3%( 3/8)  0/53( 0/90 -1/73) SN
 G  251%( 59)  751%( 89)  2/57( 0/27 -01/85)  SN
 A  8%(0/5)  3%( 2)  0/63( 0/90-1/93)  SN
 05-005pb
 692pb
   761 pb
G















































 و ﻫﻤﻜﺎران رﺿﺎﻳﻲ
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  ﻫﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﺑﺮرﺳﻲ ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﺎﻳﻲ در ﮔﺮوه - 4ﺷﻤﺎره  ﺪولﺟ
 ﻣﺘﻐﻴﺮ  =n( 08) ﺑﻴﻤﺎر =n( 08) ﺳﺎﻟﻢ  ﺑﻴﻤﺎر P  ﺳﺎﻟﻢ P
  ژﻧﻮﺗﻴﭗ  GG  AG GG AG  
 ﺗﻌﺪاد  27  8 77 3    
 (ﻣﺮد/ زن)ﺟﻨﺲ  (93/33) (4/4) (43/34) (0/3)  
 IMB( 2M/gK) 32/673 82/130  22/066 32/765  P<0/50 SN
 SBF( lD/gM)  19/76  49/57 09/78 78/57 SN  SN
 )Ld/gm( loretselohC 071/18 561/57 141/57 861/81 SN SN
  )Ld/gm( edirecylgirT 151/91 651/83 69/81 59/52 SN SN
 )Ld/gm( LDL  29/17  701/81 98/88 88/68 SN SN
 )Ld/gm( LDH 43/18 83/52 15/54 84/99 SN SN
 TSA( L/UI) 62/32 82/83 81/50 71/56 SN SN
 TLA( L/UI) 53/02 53/36 81/53 61/46 SN SN
  nilusnI( L/Mm) 12/69 62/88 21/45 8/56 SN SN
  nitcenopidA( L/Mm) 5/14 5/61 7/27 7/55 SN SN
 )gHmm( erusserP cilotsyD 8/40 8/65 7/29 8 P<0/50 SN
  )gHmm( erusserP cilotsyS 21/91 31/60 11/95 11/34 SN SN
  
  ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺟﻨﺴﻴﺖ AG و GG ﺑﻴﻤﺎران ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﺑﺮرﺳﻲ ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﺎﻳﻲ و ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ در - 5ﺷﻤﺎره  ﺟﺪول
 ﻣﺘﻐﻴﺮ  =n( 34) ﻣﺮدان ﺑﻴﻤﺎر =n( 73) زﻧﺎن ﺑﻴﻤﺎر  ﻣﺮدان P  زﻧﺎن P
  ژﻧﻮﺗﻴﭗ  GG  AG  GG  AG  
 ﺗﻌﺪاد 93 4 33 4    
 IMB( 2M/gK) 92/392 43/861 72/106 92/598  SN SN
 SBF( lD/gM) 09/78 78/57 29/16 101/57 SN  SN
 )Ld/gm( loretselohC 861/81 141/57 371/19 981/57 SN SN
  )Ld/gm( edirecylgirT 861/91 141/573 931/33 322/05 SN P<0/50
 )Ld/gm( LDL 001/62 011/57 38/97 301/06 SN SN
 )Ld/gm( LDH 43/ 77 93 43/58 73/05 SN SN
 TSA( L/UI) 72/43 52/05 42/19 13/52 SN P<0/50
 TLA( L/UI) 63/25 32/05 33/46 83/57 SN SN
  nilusnI( L/Mm)  52/49  41/058 71/62 83/29 SN SN
  nitcenopidA( L/Mm) 4/78 4/89 7/40 5/53 SN  SN
 )gHmm( erusserP cilotsyD 8/50 8/26 8/30 8/5 P<0/50 SN




 93500371sr ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﭘﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿﺮ ﻓﺮاواﻧﻲ ﭘﻠﻲدر 
ﻫﺎي ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ و ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده ژن آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ و ارﺗﺒﺎط آن ﺑﺎ ﻣﺘﻐﻴﺮ
آﻟﻞ  ﻓﺮاواﻧﻲاﮔﺮﭼﻪ  داﻫﺎي اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻧﺸﺎن دﻳﺎﻓﺘﻪ .ﺷﺪﺑﺪﻧﻲ ﺑﺮرﺳﻲ 
 ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ .دار ﻧﻴﺴﺖاﻣﺎ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ ،اﺳﺖﺳﺎﻟﻢ ﺑﻴﺸﺘﺮ  در اﻓﺮاد G
و ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪن  TSA ،ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪﺗﺮي ﻴﻦﻣﻴﺎﻧﮕدار در ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ
 .ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ AGﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ  GGﺣﺎﻣﻞ ژﻧﻮﺗﻴﭗ در ﺑﻴﻤﺎران 
ﻫﺎي ژن آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ  PNSﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻌﺪدي در زﻣﻴﻨﻪ ارﺗﺒﺎط
ﺑﺴﻴﺎري از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت  .ﺑﻴﻤﺎري ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ
اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري  ﺷﺎﻧﺲ ﺑﻴﻤﺎري ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ ﺪﻨدﻫﻣﻲﻧﺸﺎن 
 ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎدر [. 22] دﻫﺪاﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ راﻣ
 درﺻﺪ 59 ﺑﻴﻤﺎران در 93500371sr ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﭘﻠﻲ Gﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ 
 .ﺪﻧﺪاﺷﺘﻨي دارﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲو ﺑﻮد  درﺻﺪ 89ﺳﺎﻟﻢ  و در اﻓﺮاد
 09 در ﺑﻴﻤﺎران درﺻﺪ و 69/3 در ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ  GGﻓﺮاواﻧﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭗ
درﺻﺪ و در  3ﺮوه ﺳﺎﻟﻢ در ﮔ AGﻓﺮاواﻧﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻧﻴﺰ درﺻﺪ و 
 ي رادارﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲﻫﺎ ﺗﺤﻠﻴﻞ آﻣﺎري داده .درﺻﺪ ﺑﻮد 01ﺑﻴﻤﺎران 
ﻳﻌﻨﻲ  ؛ﻧﺸﺎن ﻧﺪادﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ و ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻴﻦ ﻫﺎ در ﻓﺮاواﻧﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭗ
-ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ و ﺑﻴﻤﺎري ﻛﺒﺪﭼﺮب ﻏﻴﺮﻫﺎي اﻳﻦ ﭘﻠﻲارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﻴﻦ ژﻧﻮﺗﻴﭗ
ﺑﻴﺎن  و ﻫﻤﻜﺎران  treviH،ﻣﺎﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺮﺧﻼف  .ﺷﺖاﻟﻜﻠﻲ وﺟﻮد ﻧﺪا
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اﻣﻜﺎن اﺑﺘﻼ ﺑﻪ  وﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ در ارﺗﺒﺎط اﺳﺖ  اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﺪرماﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺎ 
و ﻫﻤﻜﺎران   detalrTﻣﻄﺎﻟﻌﻪ [.32] ﺪدﻫﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲارا  2دﻳﺎﺑﺖ ﻧﻮع 
-ﭘﻠﻲ ﻣﺮد در اﻳﺎﻻت ﻣﺘﺤﺪه آﻣﺮﻳﻜﺎ ﻧﺸﺎن داد 769زن و  5821روي 
ﻧﻜﺘﻴﻦ ﺗﺮﺷﺢ آدﻳﭙﻮ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻬﺎرﻋﻨﻮان ﻪﺑ93500371sr  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ
و ﻋﻤﻠﻜﺮد آن و ﺑﺎﻋﺚ ﻛﻢ ﺷﺪن آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﭘﻼﺳﻤﺎ  ﻛﻨﺪﻋﻤﻞ ﻣﻲ
و ﻫﻤﻜﺎران در  lessaW ﺗﻮﺳﻂ اﻧﺠﺎم ﺷﺪهﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  [.22] ﮔﺮدد ﻣﻲ
ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲ ارﺗﺒﺎطﻧﻴﺰ  ﻋﺮوﻗﻲو ﻗﻠﺒﻲ  يﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎر
 ﻛﺮدﺗﺎﺋﻴﺪ را  ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ 93500371sr
ﻓﺮاﻧﺴﻮي ﻗﻔﻘﺎزي ﺗﺒﺎر در ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻧﻴﺰ و ﻫﻤﻜﺎران  ruessaV [.72]
ي دارﻲو اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ Aﺑﻴﻦ آﻟﻞ 
در ﺟﻤﻌﻴﺖ  و ﻫﻤﻜﺎران  idnaroM،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ[. 82] ﻧﺪاهﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﺮد
در ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ  و اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺳﻄﺢ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻧﺪﻧﺸﺎن داداﻳﺘﺎﻟﻴﺎﻳﻲ 
 ﺑﻴﻦ و اﺳﺖ ﻛﻤﺘﺮ 93500371srﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲ GG ﻫﺎيژﻧﻮﺗﻴﭗ
ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ، ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎ، ﺳﻄﺢ  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﭘﻠﻲ اﻳﻦ
ﮔﻠﻴﺴﻴﺮﻳﺪ و ﺗﺮيﺑﺎﻻ، ﻛﻠﺴﺘﺮول ﭼﮕﺎﻟﻲ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﻧﺎﺷﺘﺎ، ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﻴﻴﻦ ﺑﺎ 
ﺑﻴﻦ  در ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻣﺎ ﺑﺮﺧﻼف اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت [.52] وﺟﻮد داردارﺗﺒﺎط 
ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ و ﺳﻄﺢ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ و آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﻫﺎي ﭘﻠﻲژﻧﻮﺗﻴﭗ
ﺧﻮن  و ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ و ﻓﺸﺎر ﻫﺎوﻟﻲ ﺑﻴﻦ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ،ﻧﺸﺪﻳﺎﻓﺖ 
دار ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ .ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪدار دﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻲ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ
در  .ﻳﺎﻓﺖ ﺷﺪ ﻫﺎ در زﻧﺎن ﺑﻴﻤﺎرﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺑﺎ ژﻧﻮﺗﻴﭗﺗﺮيﺑﻴﻦ ﺳﻄﺢ 
از  AG ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﺣﺎﻣﻞ ﻣﻴﺰان اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎرانﺣﺎﺿﺮ ﭘﮋوﻫﺶ 
وﺟﻮد دﻫﺪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ اﻳﻦ ﻧﺘﻴﺠﻪ و ﺑﻮدﺑﻴﺸﺘﺮ  GG ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ
در زﻧﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻛﺒﺪ . اﺳﺖﻣﻮﺛﺮ  اﻧﺴﻮﻟﻴﻦﻣﻴﺰان  ﺑﺮ Gآﻟﻞ 
  AGﻧﻮﺗﻴﭗدر ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ ژ TSAﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ 
 ﺑﻴﺸﺘﺮ GGاز ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ ژﻧﻮﺗﻴﭗ  ژن آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در 93500371sr
ﺣﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻴﺰان ﻓﺸﺎر دﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻴﻚ در ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ، . ﺑﻮد
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ  .ﺑﻮد  GGﺑﺎﻻﺗﺮ از ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ  AGژﻧﻮﺗﻴﭗ
ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻗﻔﻘﺎزي در ﻣﻨﻄﻘﻪ  ﻛﻪ رويو ﻫﻤﻜﺎران  ihgazneM
 ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﻲﭘﻠ Aﺣﺎﻣﻠﻴﻦ آﻟﻞ  ،اﻧﺠﺎم ﺷﺪﻣﺮﻛﺰي اﻳﺘﺎﻟﻴﺎ 
 GGﻛﻤﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ  IMBداراي وزن و  93500371sr
ﺟﻤﻌﻴﺖ  روي و ﻫﻤﻜﺎران idnaroM ﭘﮋوﻫﺶ ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ .[92] ﺑﻮدﻧﺪ
ﺗﺮي ﭘﺎﻳﻴﻦ IMBداراي  Aﺣﺎﻣﻠﻴﻦ آﻟﻞ  ،اﺻﻴﻞ اروﭘﺎﻳﻲ ﻧﺸﺎن داد
ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﻮرد ﺑﺮﺧﻼف ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻣﺎ  [03] ﻫﺴﺘﻨﺪ  GGﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ
اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻛﺒﺪ ﭼﺮب  ﻣﺎ درﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ  .ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ
ﺑﻴﺸﺘﺮ  GGاز ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ  AGژﻧﻮﺗﻴﭗ  ﻴﻦﺣﺎﻣﻠ IMBﻣﻴﺰان ﻏﻴﺮاﻟﻜﻠﻲ 
ﻫﺎي اﺧﺘﻼف ﺑﻴﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﭘﮋوﻫﺶ ﻣﺎ ﺑﺎ ﺑﺮﺧﻲ ﭘﮋوﻫﺶ .ﺑﻮد
ﻋﻠﺖ اﺧﺘﻼف در ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ، ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪدﻳﮕﺮ در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ ﻣﻲ
- ﭘﻠﻲﻛﻨﻨﺪه، اﺛﺮات ﺳﺎﻳﺮ  ﻧﮋاد اﻓﺮاد ﺷﺮﻛﺖ ﺳﻦ، ،ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﻴﻄﻲ
ﻫﺎي اﻳﻦ از ﻣﺤﺪودﻳﺖ .ﺑﺎﺷﺪﻫﺎ ﻫﺎ و ﺗﺪاﺧﻞ ژنﻫﺎ و ژنﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮوز ﻛﺒﺪ ﭼﺮب در ﺳﻦ ﺑﺎﻻ و ﻋﺪم ﻣﺼﺮف اﻟﻜﻞ و داروﻫﺎي 
دار در ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ رو ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲاز اﻳﻦ ؛ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻜﻲ در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻮد
اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ و ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  .ﺳﻨﻲ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ و ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ
اﻟﻜﻠﻲ ﻛﻪ در اﻳﻦ ﻃﺮح ﺷﺮﻛﺖ ﻛﺮدﻧﺪ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻣﺼﺮف ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮ
ﺗﺮﻳﻦ ﻣﻬﻢاز  اﻣﺮداروي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻜﻲ ﺑﺮاي درﻣﺎن ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ 
  .ﺑﺎﺷﺪﻫﺎي اﻳﻦ ﻃﺮح ﻣﻲوﻳﮋﮔﻲ
  
  ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ
در ﻛﻢ ﺷﺪن  Gوﺟﻮد آﻟﻞ ﺗﻮان ﮔﻔﺖ در ﻣﺠﻤﻮع ﻣﻲ
   .ﻲ ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖﻠﻋﻮارض ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﻴﻤﺎري ﻛﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﻟﻜ
  
  ﺗﺸﻜﺮ و ﻗﺪرداﻧﻲ
ﻣﺮاﺗﺐ ﺳﭙﺎس و ﻗﺪرداﻧﻲ ﺧﻮد را از ﺗﻤﺎﻣﻲ اﻓﺮاد  وﺳﻴﻠﻪﺑﺪﻳﻦ
ﻛﻪ در ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه ﻏﺪد  ﻛﻨﻨﺪه در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ و دوﺳﺘﺎن ﻋﺰﻳﺰيﺷﺮﻛﺖ
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